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AVF - arterijskovenska fistula 
KBB – kronična bubrežna bolest 
PTFE - politetrafluoretilen graft 
SVK – središnji venski kateter 
TX – presađivanje (od eng. transplantation) 
HD – hemodijaliza 
PD – peritonejska dijaliza 
















1.1. Arterijskovenska fistula 
Arterijskovenska fistula (AVF) trajni je krvožilni pristup za bolesnike s kroničnom 
bubrežnom bolesti (KBB) u obliku izravnoga (potkožni spoj između radijalne arterije i 
cefalične vene na podlaktici, ali se mogu upotrijebiti i krvne žile proksimalnije od karpalnog 
zgloba ili ispod pregiba lakta) ili neizravnog AVF-a (spoj između arterije i vene koji je 
najčešće napravljen pomoću umjetnog krvožilnog umetka), tzv. politetrafluoretilen graft 
(PTFE). Središnji venski kateter (SVK) koristi se u onih bolesnika u kojih su iscrpljene druge 
mogućnosti trajnog krvožilnog pristupa (1-4). 
1.2. Kronična bubrežna bolest 
KBB definira se kao smanjenje bubrežne glomerulske filtracije < 60 ml/min/1,73m2 tjelesne 
površine u trajanju od tri ili više mjeseci. Dijabetička i hipertenzivna nefropatija, 
glomerulonefritis te autosomno dominantna policistična bubrežna bolest glavni su uzroci 
pojave KBB-a u razvijenim zemljama kao što su Sjedinjene Američke Države, ali i u mnogim 
nerazvijenim zemljama (5, 6). Klinički simptomi bolesti pojavljuju se pri oštećenju više od 80 
% bubrežne funkcije, odnosno od trećeg stupnja bolesti. Očituje se kao anemija, opća slabost, 
malaksalost, gubitak teka i nokturija. Završni stupanj KBB-a nastupa u petom stupnju. Tada 
nastupaju i razne organske komplikacije kao što su srčanožilne, probavne, neurološke, 
hematološke, endokrinološke i dr. U tom stadiju život je neodrživ bez nadomještanja 
bubrežne funkcije dijalizom kroz prethodno kreiran AVF ili bubrežnim presađivanjem (TX, 
od eng. transplantation) (7-10). 
1.3. Nadomještanje bubrežne funkcije 
1.3.1. Liječenje dijalizom 
Dijaliza je proces otklanjanja otpadnih metaboličkih proizvoda i viška vode iz tijela. Dvije su 
metode dijalize: hemodijaliza (HD) i peritonejska dijaliza (PD) (10).  
1.3.2. Hemodijaliza 
HD je postupak kojim se krv odstranjuje iz tijela i pročišćava kroz filter izvan tijela, nazvan 
dijalizatorom, a zahtijeva ponavljani pristup krvotoku. Kod HD-a krv bolesnika protječe kroz 
cijev povezanu s AVF-om i kroz dijalizator. Tijekom HD-a koristi se heparin, lijek koji 
sprječava zgrušavanje krvi unutar dijalizatora. Unutar dijalizatora, porozna umjetna 
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membrana odvaja krv od tekućine (dijalizata) koja je po kemijskom sastavu nalik normalnim 
tjelesnim tekućinama. Tlak na strani membrane gdje se nalazi dijalizat je niži od onoga na 
strani gdje se nalazi krv, omogućujući tekućini, otpadnim tvarima i štetnim spojevima iz krvi 
prelazak (filtriraju se) kroz membranu u dijalizat. Krvne stanice i velike bjelančevine 
preveliki su kako bi prošli kroz male šupljine na membrani. Dijalizirana (pročišćena) krv 
vraća se u tijelo bolesnika (10). 
1.3.3. Peritonejska dijaliza 
PD koristi potrbušnicu kao polupropusnu membranu za izmjenu tvari. Temelji se na utakanju 
otopine koja sadrži elektrolite i glukozu ili ikodekstrin kao osmotičke tvari u trbušnu šupljinu, 
obično djelovanjem sile teže. Uremijski toksini prelaze iz krvi u dijalizat niz koncentracijski 
gradijent postupkom difuzije, dok osmolalnost dijalizata određuje prelazak vode. Vrh katetera 
s brojnim perforacijama smješta se u malu zdjelicu, a vanjski dio ostaje izvan trbušne šupljine 
(1-4). 
1.3.4. Bubrežno presađivanje 
TX je najbolja metoda nadomještanja bubrežne funkcije u liječenju KBB-a. Njome se često 
postiže uredna egzokrina bubrežna funkcija, tako da jedan transplantirani bubreg može u 
potpunosti zamijeniti izgubljenu funkciju vlastitih bubrega. Dijaliza je najčešće nužna za 
odgovarajuću obradu i pripremu bolesnika za TX i naknadnu imunosupresijsku terapiju, iako 
se TX može učiniti i bez prethodne dijalize - tzv. preemptivni TX. Zbog stalnog imunosnog 
odgovora na alotransplantat bubrega doživotno se provodi imunosupresijska terapija kako bi 
se spriječile reakcije odbacivanja presatka (11-17).  
1.4. Vrste krvožilnih pristupa 
Postoji nekoliko mogućnosti krvožilnog pristupa za HD: AVF, zatim putem AV grafta ili 
SVK-a (18, 19). U istraživanju koje procjenjuje kvalitetu života u bolesnika s AVF-om ili AV 
graftom donesen je zaključak da je on jednak, odnosno osrednji (20). No zbog protoka krvi od 
oko 400 ml/min potrebnoga za visoko kvalitetnu dijalizu, vrhunske prohodnosti i niske 
učestalosti infekcije, AVF je bolji izbor u usporedbi s AV graftom ili SVK-om (18, 19). 
Najčešće se primjenjuje kada je glomerulska filtracija bubrega < 15 ml/min/1,73m2 tjelesne 
površine (21). Stvara se kratkim spajanjem arterija s venom koja se uglavnom nalazi na 
proksimalnom dijelu nadlaktice (cefalična vena i radijalna arterija ili bazalna vena i ulnarna 
arterija) (18, 19). Zrelost za uspješno izvođenje potkožne punkcije AVF-a dostiže kada dođe 
do arterijalizacije venske stijenke zbog stalnog utoka arterijske krvi. Vena nabrekne, poveća 
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se i postaje vidljiva na koži (22). Zrelost AVF-a se može potaknuti i stiskanjem gumene 
loptice. Tada ona postaje dovoljno velika da prihvati veliki krvni protok od oko 400 ml/min 
potreban za uspješnu dijalizu. AVF, kao takav, postaje zreo za svoju osnovnu funkciju (23). 
1.5. Komplikacije AVF-a 
1.5.1. Fenomen krađe („steal“) 
U posljednjih nekoliko godina ishemične lezije koje su nastale kao posljedica arterijskog 
fenomena „steal“ (eng. krađa), postale su učestalije u starijoj populaciji s visokim popratnim 
pobolom žilnih bolesti i osoba sa šećernom bolesti. Postoje dva oblika ovoga fenomena. U 
prvome je povezan s brzim protokom u kojemu AVF s vrlo niskim otporom počne "sisati" krv 
iz palmarnog luka i ulnarne arterije, stvarajući tako kritičnu ishemiju prstiju. Teoretski, tu 
vrstu lezije je relativno lako ispraviti ograničavanjem veličine anastomoze i smanjenjem 
protoka fistule (24, 25). Budući da otpor ide s četvrtom potencijom radijusa prema 
Poiseuillovom zakonu, samo će drastično smanjenje lumena fistula biti djelotvorno. Međutim, 
stvaranje djelotvornog i sigurnog lumena je teško i predstavlja rizik od niskog protoka i 
moguće tromboze. 
Teži, ali nažalost sve veće učestalosti, je drugi oblik fenomena „steal“ i to u bolesnika s 
niskim protokom krvi kroz AVF. Takav oblik prvenstveno je rezultat stenoze perifernih 
arterija, stoga će čak i normalni protok krvi kroz fistulu stvoriti kritičnu ishemiju u distalnom 
krvožilnom bazenu. Prijeoperacijsko praćenje pomaže pri predviđanju rizika mogućeg 
fenomena „steal“ niskoga protoka od ograničene vazodilatacije arterija palmarnog luka, koji 
se očituje abnormalno niskim postishemijskim dijastoličkim protjecanjem nakon stiskanja 
prstiju šake. Postoji nekoliko terapijskih mogućnosti otklanjanja tog problema. Jedan je 
zatvoriti fistulu i koristiti SVK, a alternativni postupak izvorno je predložio Schanzer i sur. i 
nedavno je preimenovan u DRIL (od eng. distal revascularization–interval ligation, 
zatvaranje distalnog dijela revaskularizacije) (26, 27). 
1.5.2. Veliko srčano opterećenje koje vodi do srčanog zatajenja 
Srčanožilne bolesti glavni su uzrok smrtnosti u dijaliziranih bolesnika ili bolesnika s 
bubrežnim presatkom. U slučaju bubrežnog TX-a, AVF se ostavlja otvorena zato što se ne zna 
koliko će dugo trajati zadovoljavajuća funkcija presađenog bubrega. Zatvara se ligacijom 
samo u slučaju srčanog zatajenja, brzog protoka krvi kroz fistulu, komplikacija na ulazu u 
samu fistulu ili u slučaju estetičkih razloga. U slučaju ligacije dolazi do gubitka fistule i ne 
može ju se ponovno otvoriti u slučaju opetovane potrebe za HD-om. Zbog bržeg protoka krvi 
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do ligacije češće dolazi na fistulama koje se nalaze na nadlaktici. Brzi protok kroz AVF, veći 
od 2200 ml/min rezultira povećanim srčanim opterećenjem te potom i srčanim zatajenjem, 
hipertrofijom ili dilatacijom lijeve srčane klijetke, pojačanim dijastoličkim tlakom punjenja, 
plućnom hipertenzijom, kardiomegalijom, distalnom ishemijom, aneurizmatičnim proširenjem 
i dr. (28-37). Brzi protok krvi dovodi do oštećenja endotela krvnih žila AVF-a, što pogoduje 
razvoju upalne aktivnosti. To dovodi do nakupljanja upalnih posrednika kao što su interleukin 
2, interleukin 6, čimbenik tumorske nekroze alfa i C-reaktivni protein. Oni pogoršavaju sam 
tijek nastanka srčanog zatajenja i dovode do povećanja smrtnosti u hemodijaliziranih 
bolesnika (38-44).  
1.5.3. Aneurizmatično proširenje AVF-a 
Aneurizme AVF-a obično nastaju kao rezultat uništavanja stijenke krvnih žila i zamjene 
biofizički manje vrijednim kolagenskim tkivom. Jednom kada nastanu aneurizme, Laplaceov 
zakon predviđa spontanu tendenciju napredovanja, jer tlak koji djeluje na stijenke krvnih žila  
postaje veći s povećanim promjerom aneurizme. Preduvjet za stvaranje aneurizme obično je 
stenoza i prestenotični porast tlaka protoka krvi. Glavne komplikacije aneurizme su ruptura, 
infekcija (koja nastaje kao posljedica intraaneurizmatičnih tromba), a u rijetkim slučajevima i 
anterogradna ili retrogradna embolija (45). 
1.5.4. Spontana okluzija ili tromboza AVF-a 
Osim kirurškog zatvaranja AVF-a može doći i do spontane okluzije ili tromboze u području 
arterije, same anastomoze ili najčešće vene. Najčešći uzrok okluzije AVF-a jest promjer 
cefalične vene i radijalne arterije. Što je on manji, to je rizik za okluziju veći. Osim njega 
visoki krvni tlak i visoka razina paratireoidnog hormona također povećava rizik od okluzije. 
Okluzija može nastati i kao posljedica hiperplazije intime krvne žile prilikom samog 
anastomotičkog kirurškog zahvata (46, 47). Tromboza može biti uzrokovana samom 
stenozom, nošenjem neodgovarajuće odjeće te aneurizmatičnim proširenjem, uzrokujući 
turbulentno strujanje krvi, otežan ulaz krvi iz arterije i arterijsku hipotenziju. Patofiziologija 
koja se temelji na stvaranju stenoze je turbulencija protoka krvi koja aktivira trombocite i 
endotelne stanice. U tom kontekstu, određena je i uloga za čimbenik rasta trombocita (48). 
Konačni okidač koji uzrokuje trombozu kritično je smanjenje protoka krvi kroz fistulu. 
Mnoga istraživanja dokazuju da je niski protok kroz AVF najbolji prediktor tromboze. 
Kritična brzina protoka je različita u PTFE graftovima i u AV fistulama. Fistule koje su 
najsklonije trombozi su one u kojima je brzina protoka bila < 200 ml/min. To je daleko manje 
od onoga što je potrebno za optimalan protok krvi tijekom dijalize. Kao rezultat niskog 
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protoka krvi, dijaliza će postati neučinkovita i doći će do recirkulacije (49). Nekoliko 
postupaka pomaže prepoznavanju kritično niskog protoka krvi i predstojećim stenozama: 
auskultacija (visokofrekventni šumovi na mjestu stenoze), ispitivanje podizanjem ruku 
(kolaps poststenotičnog venskog segmenta i trajna kongestija prestenotičnog segmenta), 
produljeno krvarenje nakon uklanjanja igle s mjesta uboda te povišeni tlak venskog napajanja 
tijekom HD-a, osobito tijekom niza uzastopnih dijaliza (50). 
1.5.5. Stenoza središnje vene (Paget – Schroetterov sindrom) 
Središnja venska stenoza može biti klinički asimptomatska prije stvaranja žilnog pristupa i 
postati simptomatska samo kada se protok povećava. Ako kritična stenoza ne može primiti 
povećanu brzinu protoka, rezultat će biti otjecanje ruke i cijanoza, kao i stvaranje kolaterala 
na stijenci prsnog koša. Stenoza središnje vene obično je posljedica prethodnih subklavijskih 
katetera, ali može biti i posljedica ugrađivanja pace-makera i njegovih žica, zatim primarne 
tromboze u bolesnika s antifosfolipidnim protutijelima ili poremećajima zgrušavanja, pritiska 
tumorima itd. Jedna terapijska mogućnost je ligirati anastomozu i koristiti drugu ruku nakon 
odgovarajuće rendgenske slike kako bi se isključila obostrana stenoza (51-56). 





Arterijskovenske fistule nakon bubrežnog presađivanja često postaju nefunkcionalne ili 
zahtijevaju ligaciju. 





Ciljevi ovog rada su: 
 istražiti udio ispitanika s presađenim bubregom u kojih je nakon TX-a došlo do 
spontane tromboze, planskog “zatvaranja” AVF-a (ligacije),  te udio preostalih u kojih 
je AVF još uvijek funkcionalna,  
 istražiti vrijeme nakon TX-a u kojemu je došlo do ev. gubitka funkcije AVF-a, 
 utvrditi odnos ovih ishoda AVF-a s demografskim obilježjima ispitanika (dob, spol, 
vrijeme nakon TX-a).  




4. ISPITANICI I POSTUPCI 
4.1. Ustroj istraživanja 
 Istraživanje je ustrojeno kao kohortno povijesno istraživanje. 
4.2. Ispitanici 
Istraživanje je provedeno na Zavodu za nefrologiju Klinike za internu medicine Kliničkog 
bolničkog centra Osijek od travnja do svibnja 2018. godine, uz suglasnost predstojnika Odjela 
i odobrenje Etičkog povjerenstva za istraživanje Medicinskog fakulteta Osijek na Sveučilištu 
Josipa Jurja Strossmayera u Osijeku. 
U istraživanje su bili uključeni svi bolesnici transplantirani u KBC Osijek u prvih 10 godina 
bubrežnog TX-a (2007. - 2017.) u toj bolnici. Od 123 bolesnika, njih 57,7 % su bili muškarci. 
Medijan dobi svih bolesnika u trenutku istraživanja bio je 58 godina, u rasponu od 34 do 79 
godina. 
4.3. Postupci 
Podaci o funkciji AVF-a i događajima vezanima za AVF (tromboza, "zatvaranje" ili ligacija), 
kao i o demografskim obilježjima (dobna obilježja, spol, vrijeme nakon TX-a), preuzeti su iz 
medicinskih zapisa. 
4.4. Statistički postupci 
Podaci su prikazani deskriptivno i obrađeni analitički. Nominalni podaci prikazani su pomoću 
apsolutnih i relativnih frekvencija. Numerički podaci prikazani su medijanom i 
interkvartilnim rasponom. Normalnost raspodjele testirana je Kolmogorov-Smirnovljevim 
testom. Razlike u frekvencijama izmjerene su hi-kvadrat testom, u numeričkim varijablama 
asimetrične distribucije Kruskal-Wallisovim testom. Statistička značajnost prihvaćena je uz P 
< 0,05. Statistička obrada učinjena je pomoću SPSS programa (inačica 17.0). 





Istraživanje je provedeno na 123 bolesnika, od kojih su 71 (57,7 %) bio muškarci a 52 
(42,3 %) žene. Funkcionalni AVF, neposredno prije TX-a, imalo je 96 (78 %) bolesnika, na 
lijevoj ruci njih 77 (80,2 %). AVF nakon TX-a aktualno funkcionira u 49 bolesnika (39,8 % 
svih, a 51 % bolesnika koji su imali funkcionalni AVF neposredno prije TX-a) (medijan 
praćenja 3 godine, interkvartilni raspon (IQR) 1 - 5, od 0 do 10). Trombozu AVF-a je u 
nekom trenutku nakon TX-a imao 22 (17,9 % od svih) bolesnik (21,9 % od onih koji su imali 
funkcionalni AVF neposredno prije TX-a), a ligaciju njih 25 (20,3 % svih, odnosno 26 % onih 
koji su imali funkcionalni AVF neposredno prije TX-a). Najčešći razlog ligacije je bilo (za 18 
bolesnika, 75 % koji su imali ligaciju) srčano opterećenje (Tablica 1). 
 
Tablica 1. Obilježja bolesnika  
 Broj (%) ispitanika 
Spol  
Muškarci 71 (57,7) 
Žene 52 (42,3) 
AVF* prije transplantacije  
Da 96 (78) 
Ne 27 (22) 
Ukupno 123 (100) 
AVF* s obzirom na ruku  
Desna ruka 19 (19,8) 
Lijeva ruka 77 (80,2) 
Ukupno 96 (100) 
Razlog ligacije  
Aneurizmatična dilatacija 5 (21) 
Srčano opterećenje 18 (75) 
Otok ruke 1 (4) 
Ukupno 24 (100) 
*arterijskovenska fistula  
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Glomerulonefritis i autosomno dominantna policistična bubrežna bolest bili su dva najčešća 
uzroka zatajenja bubrežne funkcije u transplantiranih bolesnika. Slijede ih redom intersticijski 
nefritis, šećerna bolest, arterijska hipertenzija te ostalo (zloćudna bolest, anomalije mokraćnog 
sustava, vaskulitis) (Tablica 2.) 
Tablica 2. Uzrok zatajenja bubrežne funkcije (N = 123)  
Osnovna bubrežna bolest Broj (%) ispitanika 
Glomerulonefritis 56 (45,5) 
Autosomno dominantna policistična bubrežna bolest 22 (17,9) 
Šećerna bolest 13 (10,6) 
Arterijska hipertenzija 6 (4,9) 
Intersticijski nefritis 14 (11,4) 
Ostali 12 (9,8) 
 
Vrijeme do tromboze ili ligacije AVF-a bilo je medijana 2 godine (IQR 0 – 3). Medijan dobi 
pri TX-u bio je 52 godine (IQR 47 - 58) u rasponu od 27 do 70 godina (Tablica 3). Medijan 
dobi svih bolesnika bio je 58 godina, u rasponu od 34 do 79. Dvanaest bolesnika (9,8 %) 
imalo je 2 ili više bubrežnih TX-a.  
Tablica 3.  Dob bolesnika pri transplantaciji (TX), vrijeme do tromboze ili ligacije 






Vrijeme nakon TX-a do tromboze ili ligacije 
AVF-a (godine) (n = 47) 
2 (0 – 3) 0 - 7 
Vrijeme nakon TX-a do tromboze AVF-a 
(mjeseci) u prvoj godini poslije TX-a (n = 12) 
1 (1 – 3) 1 - 9 
Vrijeme na dijalizi (godine) 3 (1 – 5) 0 - 14 
Vrijeme praćenja nakon TX-a (godine) 3 (1 – 5) 0 - 9 
Dob pri TX-u (godine) 52 (47 – 58) 27 - 70 
 




AVF aktualno funkcionira u 49 (39,84 %) bolesnika. (Slika 1). 
 
Slika 1. Raspodjela bolesnika s obzirom na sudbinu arterijskovenskih fistula (AVF) nakon 
bubrežnog presađivanja (transplantacije, TX). Bolesnici bez AVF-a nisu imali funkcionalni 
AVF neposredno prije TX-a. Broj u kućicama ispod postotaka označava apsolutan broj 
bolesnika u skupini. 
U poslijetransplantacijskom razdoblju do trenutka ovoga istraživanja umrlo je 13 (10,6 %) 
ispitanika, najčešće zbog srčanog udara (4 bolesnika, 3,3 %). Presadak funkcionira ili je 
bolesnik umro s funkcionirajućim presatkom u 107 (87 %) bolesnika. Presadak ne funkcionira 
ili je bolesnik umro s nefunkcionirajućim presatkom u 16 (13 %) bolesnika. Bolesnik je živ, a 
presadak funkcionira u 96 (78 %) bolesnika. Bolesnik nije živ ili presadak ne funkcionira u 27 
(22 %) bolesnika. (Tablica 4). 




Tablica 4. Ishod liječenja   
 Broj (%) ispitanika 
Ishod  
Živ 110 (89,4) 
Umro 13 (10,6) 
Razlog smrti  
Srčani udar 4 (3,3) 
Karcinom bubrega 1 (0,8) 
Citomegalovirusna bolest 1 (0,8) 
Srčano zatajenje 1 (0,8) 
Kolecistitis sa sepsom 2 (1,6) 
Nepoznat uzrok 1 (0,8) 
Plućna embolija 1 (0,8) 
Sepsa 2 (1,6) 
Presadak radi ili je bolesnik umro s funkcionirajućim presatkom 
DA 107 (87) 
NE 16 (13) 
Presada kradi i bolesnik je živ  
NE 27 (22) 
DA 96 (78) 
Ukupno 123 (100) 
 
Sudbina AVF- a značajno se razlikovala između muškaraca i žena, tako da su žene češće 
imale trombozu ili ligaciju AVF-a (χ2 = 7,948, P = 0,047). U većine žena, koje su neposredno 
prije TX-a imale funkcionalnu AVF (u 36 od 52), došlo je do tromboze (u 9) ili je AVF 
ligirana (u 13). U 60 od 71 muškarca AVF je bila funkcionalna neposredno prije TX-a, u njih 
13 trombozirala je a u 12 je ligirana. Bolesnici se nisu razlikovali u dobi  s obzirom na 












U našem istraživanju na uzorku od 123 bolesnika s bubrežnim presatkom, AVF aktualno 
funkcionira u 39,84 % bolesnika (medijan praćenja 3 godine), trombozu AVF-a je u nekom 
trenutku nakon TX-a imalo 17,89 % bolesnika, a ligaciju njih 20,33 %. Najčešći razlog 
ligacije AVF-a u našem istraživanju bilo je srčano opterećenje, i to za 18 bolesnika (75 % od 
onih koji su imali ligaciju). AVF nakon bubrežnog TX-a je, dakle, često postala 
nefunkcionalna, spontano ili kirurškim zatvaranjem. 
U istraživanju Schiera i sur. bilo je uključeno 113 bolesnika. U većine bolesnika bilo je 
potrebno zatvoriti AVF zbog pojave simptoma srčanog opterećenja, što odgovara našim 
rezultatima, a koje je prema njihovom istraživanju bilo uzrokovano brzim protokom krvi kroz 
AVF (59). S obzirom na to da je protok krvi brži kroz AVF koje se nalaze na nadlakticama, 
nego podlakticama (60), tako je i „zatvaranje“ AVF-a u istraživanju Schiera i sur. bilo češće u 
onih bolesnika u kojih su se AVF nalazile na nadlakticama. Nemamo podatke o točnoj 
lokalizaciji AVF na ruci za naše bolesnike a niti podatke o brzini protoka kroz AVF. 
Vaskularni kirurzi nisu htjeli učiniti ligaciju AVF-a ako u tih bolesnika ne postoji patološki 
nalaz na ehokardiografiji, a najčešći patološki nalazi na ehokardiografiji su bili plućna 
hipertenzija i dilatacija desne klijetke (59). Ehokardiografski podaci za naše bolesnike, 
također, nisu bili dostupni. Procjena srčanog opterećenja je uglavnom bila klinička. I to i naše 
istraživanje pokazuje da potreba za zatvaranjem AVF-a u bolesnika s bubrežnim presatkom 
nije rijetkost (59). Nadalje, istraživanja Ungera i Van Dujnhovera pokazuju da zatvaranje 
AVF ligacijom ima pozitivan učinak na smanjenje mase i promjera lijeve klijetke (57, 58). 
Tako se ligacija AVF-a u naših bolesnika zbog srčanog opterećenja pokazuje opravdanom. 
Ipak, objavljena izvješća nisu jednoznačna. Unger i sur. su na 17 transplantiranih bolesnika 
pokazali da brzi protok krvi kroz AVF pogoduje razvoju srčanog zatajenja te smrti bolesnika 
(57). Suprotno tome De Lima i sur. te Meeus i sur. pokazuju drukčije rezultate i oni tvrde da 
se srčano zatajenje ne pojavljuje kao komplikacija AVF-a te da brzi protok krvi kroz AVF na 
dulje razdoblje ima slab utjecaj na morfologiju i funkciju srca. Smatraju da se srčano zatajenje 
pojavljuje samo u onih bolesnika koji već boluju od srčanih bolesti. No treba spomenuti da su 
njihova istraživanja provedena na relativno mladim bolesnicima u rasponu od 33,4 ± 12,5 
godina koji su općenito urednog statusa, bez srčanih teškoća i nisu bili podvrgnuti TX-u (33, 
36). Ipak su De Lima i sur., uspoređujući ehokardiografska obilježja u 39 transplantiranih 
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bolesnika s funkcionalnim AVF-om i 21 bolesnika sa „zatvorenim“ AVF-om dokazali da 
„otvoren“ AVF može uzrokovati srčano opterećenje (33). U istraživanju koje su proveli 
Manca i sur. u 365 transplantiranih bolesnika s AVF-om, u njih 42 (11,5 %) učinjena je 
ligacija AVF-a zbog aneurizmatične dilatacije, fenomena krađe, infekcije, edema ili estetičkih 
razloga (28). Poseban slučaj opisali su Clarkson i sur. u kojem je AVF bila razlog visokog 
plućnog arterijskog tlaka i rane dekompenzacije desne srčane klijetke (30). U našem 
istraživanju od ostalih razloga za zatvaranje AVF-a, osim srčanog opterećenja bili su 
aneurizmatična dilatacija u njih 21 % te otok ruke u 4 % bolesnika, dok u istraživanju koje su 
provodili Schier i sur. samo dvije ligacije nisu bile povezane s protokom, već je jedna bila 
zbog estetičkih razloga, a druga zbog infekcije (59). 
U naše je istraživanje bilo uključeno svih 123 bolesnika kojima je bubrežni presadak 
transplantiran u KBCO otkako se u toj bolnici vrši bubrežni TX (tijekom desetogodišnjeg 
razdoblja). Medijan dobi svih bolesnika u trenutku istraživanja bio je 58 godina, u rasponu od 
34 do 79 godina. U istraživanju Leeja i sur. medijan dobi svih bolesnika bio je 64 godine, a 
njih 47 % bilo je starije od 65 godina. Prema njihovom istraživanju nije pronađena poveznica 
između dobi bolesnika iznad 65 godina i broja zatvaranja (ligacija) AVF-a (61). Niti u našem 
istraživanju sudbina AVF-a nakon TX-a nije bila povezana s dobi bolesnika. 
Miller i sur. dokazali su da je učestalost tromboze kao i drugih tehničkih komplikacija AVF-a, 
vidljivija u žena, nego u muškaraca što je u skladu s našim istraživanjem u kojemu je 
tromboza ili ligacija AVF-a bila češća u žena. Inače taj fenomen koji se češće javlja u ženskih 
bolesnika u istraživanju Millera i sur., nije razjašnjen u potpunosti, ali se smatra da ima veze s 
promjerom krvnih žila te otežanom mogućnošću širenja vene pod pritiskom krvi koja pristiže 
iz arterije (62). 
U našem istraživanju medijan vremena provedenoga na dijalizi bio je 3 godine, a 9,8 % 
bolesnika imalo je dva ili više TX-a. U istraživanju Schiera i sur. medijan vremena 
provedenog na dijalizi bio je 3 godine i 6 mjeseci, a 21,2 % bolesnika imali su dva ili više 
TX-a. Sukladno tomu nije nađena poveznica između broja TX-a u bolesnika i broja ligacija 
AVF-a, kao ni poveznice između vremena provedenoga na dijalizi i potrebe za zatvaranjem 
AVF-a (59). U našem istraživanju ovakva teza nije bila dokazivana. Između ostaloga Schier i 
sur. smatraju kako postoji poveznica između brže potrebe za „zatvaranjem“ AVF-a s bržim 
protokom i smanjene potrebe za „zatvaranjem“ AVF-a sa sporijim protokom krvi (59). U 
  6. RASPRAVA 
15 
 
našem istraživanju, kako je već navedeno, nije bilo dostupnih podataka o brzini protoka krvi 
kroz AVF. 
Medijan vremena potreban do tromboze ili ligacije AVF-a u naših je ispitanika iznosio 2 
godine, dok je u 12 bolesnika kojima se tromboza dogodila tijekom prve godine AVF 
najčešće prestala funkcionirati već tijekom prvog mjeseca. U istraživanju koje su proveli 
Schier i sur., medijan vremena do tromboze ili ligacije AVF-a iznosio je 2 godine i 6 mjeseci, 
sukladno našem rezultatu (59). 
Prethodno rađena istraživanja o sudbini AVF-a, bila su samo u obliku prikaza slučaja ili su 
provedena u manjeg broja bolesnika. Ovakvo istraživanje, kao i istraživanje koje su proveli 
Schier i sur., može pokazati uspjeh u zatvaranju ili ligaciji AVF-a kako bi se spriječio razvoj 
srčanog opterećenja, posebno u osoba s brzim protokom krvi kroz AVF. Pojedinačna odluka o 
tome zatvoriti ili ne zatvoriti AVF mora uključivati sve relevantne čimbenike, posebno 
funkciju transplantiranog bubrega, kao i mogućnost stvaranja novog krvožilnog pristupa u 
slučaju odbacivanja presatka. Bolesti kao što su anemija i hipertenzija mogu prikriti simptome 
srčanog zatajenja, stoga ehokardiografsko praćenje, kao i drugi neinvazivni postupci može biti 
korisno za pravodobnu intervenciju u slučaju potencijalnog razvoja srčanog opterećenja 
uzrokovanog brzim protokom kroz AVF (59). U naših bolesnika procjena srčanog opterećenja 
prouzročenoga baš AVF-om nije bila dokazivana ehokardiografski. 
 





Na temelju rezultata provedenog istraživanja mogu se izvesti sljedeći zaključci: 
 AVF prije TX-a imalo je 78 % bolesnika. 
 AVF aktualno funkcionira u 39,84 % bolesnika. 
 AVF je ligirana ili je trombozirala u 38,22 % bolesnika. 
 najčešći razlog ligacije AVF-a u našem istraživanju bilo je srčano opterećenje. 
 vrijeme do tromboze ili ligacije bilo je medijana 2 godine nakon TX-a, a ako je do 
tromboze došlo u prvoj poslijetransplantacijskoj godini, onda se to dogodilo u 
vremenu medijana 1 mjesec nakon TX-a 
 tromboza ili ligacija AVF-a je bila je češća u žena. 
 sudbina AVF-a nakon bubrežnog TX-a nije bila povezana s dobi bolesnika. 
Zaključno, AVF nakon bubrežnog TX-a često postaje nefunkcionalna, nakon spontane 
tromboze ili kirurške ligacije koja je najčešće indicirana zbog srčanog opterećenja. 




CILJ: Istražiti udio ispitanika u kojih je nakon bubrežnog presađivanja (transplantacije, TX) 
došlo do tromboze ili ligacije arterijskovenske fistule (AVF) te istražiti vrijeme nakon TX-a u 
kojemu je došlo do gubitka funkcije AVF-a. 
NACRT ISTRAŽIVANJA: Istraživanje je ustrojeno kao kohortno povijesno istraživanje. 
ISPITANICI I POSTUPCI: Uključeno je svih 123 bolesnika (57,7 % muških, medijana dobi 
58 godina, od 34 do 79) kojima je bubrežni presadak transplantiran u Kliničkom bolničkom 
centru Osijek tijekom prvih 10 godina otkako se u toj bolnici vrši bubrežni TX. Iz 
medicinskih zapisa preuzeti su podaci o funkciji AVF-a, trombozama i ligacijama, kao i 
demografski podatci (dob, spol, vrijeme nakon TX-a). Podaci su prikazani deskriptivno i 
analitički, a statistički obrađeni pomoću SPSS-a (inačica 17.0). 
REZULTATI: AVF neposredno prije TX-a imalo je 78 % bolesnika. Još uvijek funkcionira 
u 39,84 % svih ispitanika, 3 godine (medijan, interkvartilni raspon, IQR od 0 do 3) nakon TX-
a. Tromboza AVF-a je nastupila u njih 17,89 %, a ligacija je izvedena u 20,33 % svih 
ispitanika. Najčešći razlog ligacije AVF-a u našem istraživanju bio je srčano opterećenje (u 
75 % ligacija), zatim aneurizmatična dilatacija AVF-a te otok ruke. Vrijeme nakon TX-a do 
tromboze ili ligacije bilo je medijana 2 godine (IQR 0 – 3). Tromboza ili ligacija bili su 
značajno češći u žena. Sudbina AVF-a nakon bubrežnog TX-a nije bila povezana s dobi 
bolesnika. 
.ZAKLJUČAK: AVF nakon bubrežnog TX-a često postaje nefunkcionalna, nakon spontane 
tromboze ili kirurške ligacije, a koja je najčešće indicirana zbog srčanog opterećenja. 
Ključne riječi: arterijskovenska fistula; bubrežna transplantacija; tromboza; ligacija; srčano 
zatajenje. 
 





ARTERIOVENOUS FISTULA AFTER KIDNEY TRANSPLANTATION IN 
CLINICAL HOSPITAL CENTRE OSIJEK 
AIMS: To examine the proportion of patients with thrombosis or surgical ligation of 
arteriovenous fistula (AVF) after kidney transplantation (TX) and to explore the time passed 
after the TX until the loss of AVF function. 
DESIGN: The study design was historical cohort study. 
PATIENTS AND METHODS: The study included all 123 patients (57.7 % men, median 
age 58 years, from 34 to 79) that underwent kidney TX in University Hospital Centre Osijek 
during the first 10 years of practicing that kind of surgery in the hospital. The data on AVF 
function, thrombosis or ligation were undertaken from medical records, along with 
demographics (age, gender, time after TX). The data were presented descriptively and after 
statistical analysis that was performed using SPSS (version 17.0). 
RESULTS: Functional AVF immediately prior to TX was found in 78 % of the patients. The 
AVF was still functional in 39.84 % of all patients for 3 years (median, interquartile range, 
IQR 0 – 3) after TX. AVF thrombosis happened in 17.89 %, while surgical ligation was 
performed in 20.33 % of all patients. The most common reason for ligation was increased risk 
of heart failure (in 75 % of the ligations), followed by aneurysmatic dilatation and arm 
swelling. Median time after TX to thrombosis or ligation of AVF was 2 years, IQR 0 – 3. 
Thrombosis or ligations were significantly more frequent in women. The outcome of AVF 
after kidney TX was not related to the patient’s age. 
CONCLUSION: AVF after kidney TX often became nonfunctional, either after spontaneous 
thrombosis or after surgical ligation, which was required for increased heart failure risk in the 
majority of the cases. 
Keywords: arteriovenous fistula; kidney transplantation; thrombosis; ligation; heart failure. 
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